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praktycznych mozliwosci od dziesi~cioleci
jest najwyzsza w Europie umieralnos6
z powodu raka szyjki macicy. Z drugiej
strony dobrq wiadomosciq wynikajqcq
z obserwacji epidemiologicznych jest ro-
zejscie si~ zachorowalnosci i umieralnosci
z powodu nowotwor6w ztosliwych piersi.
SWiadczy to 0 post~pie w zakresie wcze-
snej diagnostyki leczenia tego scho-rzenia.
Zjawisko to wskazuje na istniejqce takze
w Polsce mozliwosci lezqce we wsp6tpra-
cy onkolog6w, lokalnych spotecznosci, or-
ganizacji kobiecych, itp.
Takze w zakresie skutecznosci leczenia
potrzebne Sq dalsze dziatania i naktady
dla poprawy istniejqcych mozliwosci skute-
cznego leczenia (wynikajqce z istniejqcych
skutecznych, evidence based program6w
leczenia).
3.
PROFIL EKSPRESJI GENOW W GU-
ZIE NOWOTWOROWYM: ZNACZE-
NIE POZNAWCZE I DIAGNOSTY-
CZNE NA PRZYKt.ADZIE RAKA
BRODAWKOWATEGO
Jarzqb B.
Zakfad Medycyny Nuklearnej i Endokrynologii
Onkologicznej, Centrum Onkologii-Instytut
Poznanie ludzkiego genomu dato silny
impuls dla rozwoju nowych metod geno-
miki funkcjonalnej. Onkologia wiqze szcze-
g61nie duze nadzieje z technikq mikroma-
cierzy DNA, kt6ra umozliwia jednoczesne
badanie ekspresji wszystkich gen6w
ub znacznej ich cz~sci - rz~du dziesi~ciu­
dwudziestu tysi~cy gen6w. W ostatnim
czasie ukazato si~ szereg niezwykle inte-
resujqcych publikacji dokumentujqcych
mozliwosc zastosowania techniki mikro-
macierzy DNA dla nowej klasyfikacji gu-
z6w czy przewidywania przebiegu choroby
nowotworowej i jej reakcji na leczenie.
I tak badania z uzyciem dedykowanej mi-
kromacierzy cDNA (Lympho chip) pozwo-
Iity na wyr6znienie dw6ch podtyp6w chto-
niaka z duzych kom6rek B, kt6re istotnie
r6zniq si~ rokowaniem. Z kolei w raku
piersi mozliwe stato si~ znacznie dokta-
dniejsze niz dotychczasowe przewidy-
wanie ryzyka przerzut6w odlegtych, co sta-
to si~ impulsem dla podj~cia prospek-
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tywnych badan klinicznych. Jezeli po-
twierdzq si~ wczesniejsze wnioski, bada-
nie raka piersi technikq mikromacierzy
DNA b~dzie dostarczato istotnej informacji
o rokowaniu i rzutowato na leczenie.
Nasze wtasne badania dotyczq raka bro-
dawkowatego tarczycy, w kt6rym obser-
wujemy bardzo silny sygnat ekspresyjny,
pozwalajqcy na dobre odr6znienie raka
od otaczajqcej tkanki jUz przy uwzgl~­
dnieniu zestawu oketo 30 gen6w. W zde-
finiowanym przez nas profilu ekspresji
raka brodawkowatego znajduje si~ szereg
gen6w, kt6re nie byty dotqd opisywane
w dotychczasowych doniesieniach i kto-
rych znaczenie dla procesu transformacji
nowotworowej jest przez nas aktualnie
analizowane. Badamy r6wniez, czy istniejq
r6znice w profilu ekspresji gen6w, zalezne
od typu mutacji inicjujqcej transformacj~
nowotworoWq. Jakkolwiek widzimy pewne
r6znice w ekspresji gen6w w zaleznosci
od obecnosci rearanzacji RET, to nie po-
zwalajq one na jednoznaczne odr6i:nienie
guz6w z tq mutacjq od guz6w, w kt6rych
nie udaje si~ ich wykry6 i w kt6rych inne
wydarzenie molekularne inicjuje trans-
formacj~ nowotworoWq. W podsumowaniu,
dotychczasowe doswiadczenia technikq
mikromacierzy DNA pozwalajq stwierdzi6,
ze metoda ta daje onkologowi niezwykte
narz~dzie badawcze, kt6re pozwala na for-
mutowanie wielu nowych hipotez i kierun-
kowanie nowych badan klinicznych.
Jakkolwiek praca nad ich weryfikacjq
zabierze wiele lat, juz dzisiaj wyrainie
widoczne Sq perspektywy klinicznego za-
stosowania mikromacierzy DNA dla opty-
malizacji rozpoznania i leczenia raka.
4.
DIAGNOSTYKA MOLEKULARNA
DZIEDZICZNEJ PREDYSPOZYCJI
DO NOWOTWOROW
Lubinski J.
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Dziedzicznych
Predyspozycja do nowotwor6w wynika
z uwarunkowan genetycznych jedno- i wie-
logenowych. Badania ostatnich lat dostar-
czyty danych, dzi~ki kt6rym mozliwa jest
coraz bardziej efektywna diagnostyka no-
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sicielstwa mutacji/polimorfizm6w zWiq-
zanych z powYZSZq predyspozycjq. Post~p
w tym zakresie wynika z: a). identyfikacji
coraz Iiczniejszej grupy gen6w zwiqzanych
z predyspozycjq do nowotwor6w, b). roz-
woju technik molekularnych, c). wyst~po­
wania efekt6w "zatozyciela" w wielu popu-
lacjach w tym w Polsce. W prezentacji
podsumowany zostanie na podstawie
danych z pismiennictwa i doswiadczen
wtasnych aktualny stan wiedzy 0 testach
DNA zastosowanych do diagnostyki gene-
tycznych predyspozycji do nowotwor6w.
5.
KIERUNKI I PERSPEKTYWY
ROZWOJU RADIOTERAPII
NOWOTWOROW ZLOSLlWYCH
Skotyszewski J.
Centrum Onkologii
- Instytut im. M. Sktodowskiej-Curie, Krakow
Referat poglqdowy. Om6wiono nast~­
pujqce, podstawowe kierunki rozwoju ra-
dioterapii onkologicznej w najblizszych
latach:
1. opracowanie doktadniejszych wskazan
do napromieniania na podstawie da-
nych klinicznych i radiobiologicznych,
2. lokalizacja guza,
3. lokalizacja leczenia,
4. frakcjonowanie dawki (zagadnienie da-
wka-czas),
5. leczenie skojarzone,
6. modyfikacja promienioczutosci,
7. terapia hadronowa,
8. terapia radiogenetyczna,
9. postepowanie wspomagajqce.
Wyrazem post~pu jest stale post~pujqca
Uakkolwiek powolna) poprawa wynik6w ra-
dioterapii.
6.
NOWOTWORY ZLOSLIWE
U HETEROZYGOTYCZNYCH
NOSICIELI MUTACJI GENU NBS1
Steffen J.
Centrum Onkologii - Instytut
im. M. Sktodowskiej- Curie w Warszawie
Nibryna - produkt biatkowy genu NBS1 -
wchodzi w sktad kilku kompleks6w biat-
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kowych zaangazowanych w procesy na-
prawy i rekombinacji DNA, kt6re tworzq
tzw. superkompleks naprawczy. Homozy-
gotyczne nosicielstwo mutacji 657del5
genu NBS1 wyst~pujqce u wi~kszosci
chorych na zesp6t Nijmegen, warunkuje
m.in. bardzo wysokq, wczesnq zachoro-
walnosc na chtoniaki, mi~saki i guzy
m6zgu. Heterozygotyczne nosicielstwo
mutacji 657del5 a takze molekularnego
wariantu R215W genu NBS1 jest szcze-
g61nie cz~ste w populacjach sfowianskich.
W badaniach z udziatem zespot6w z Cen-
trum Onkologii w Warszawie, Uniwersy-
tetu Humboldta w Berlinie, Uniwersytetu
w Magdeburgu, Wielkopolskiego Centrum
Onkologii i Instytutu Genetyki Cztowieka
PAN w Poznaniu wykazalismy m.in., ze:
1. Heterozygotyczne nosicielstwo obu
mutacji wyst~puje okoto dwukrotnie
cz~sciej u chorych na nowotwory niz w
populacyjnej grupie kontrolnej; u kilku
probant6w - nosicieli mutacji 657del5
wystqpHy zachorowania na nowotwory
metachroniczne a wsr6d krewnych
nosicieli tej mutacji obserwowalismy
zwi~kszonq cz~stoS6 zachorowan
na nowotwory.
2. Nosicielstwo mutacji 657del5 i/lub
R215W warunkowato zwi~kszone ry-
zyko zachorowan na czerniaka, chfo-
niaki nieziarnicze, raka jelita grubego
i - prawdopodobnie - raka piersi.
Wykluczylismy natomiast znaczqcy
wpfyw nosicielstwa mutacji 657del5
na ryzyko zachorowania na ztosliwe
nowotwory jqdra, mi~saki i najcz~stsze
nowotwory narzqdu rodnego.
3. Nosicielstwo mutacji 657del5 wyst~­
powato znamiennie cz~sciej u proban-
tek chorych na raka piersi i/lub jajnika,
.z rodzil1, .w.ktOrycn wyst~powafy agre-
gacje zachorowan na te i inne nowo-
twory.
4. Nowotwory u nosicieli obu mutacji
wyr6zniafy si~ szczeg61nie korzystnq
odpowiedziq na radio- i chemioterapi~.
Nieoczekiwanie duze zr6znicowanie
cz~stosci nosicielstwa mutacji genu
NBS1 w populacjach r6znych region6w
i subregion6w kraju oraz zbyt mata
liczba zbadanych chorych uniemo-
zliwiajq oszacowanie na podstawie
dotychczasowych danych wielkosci
wpfywu heterozygotycznego nosiciel-
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